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 The hepatitis B virus (HBV) fits within the most important and frequent infectious agents 
which serves as an inflammatory element affecting human liver.  According to the most 
recent reports, in addition to more than 260 million people who are suffering from chronic 
forms of HBV, approximately over 2 billions of people have serologically been positive for 
HBV markers, worldwide.   Drugs and therapy protocols that are applied against HBV 
infection are divided into two following category : a) A seri of these are serving as 
modulators of the immune system and b) the second seri of drugs that are able to directly 
reduce the HBV virus. 
 
 
Implementation of the antiviral therapy leads to the emergence of mutant strains during 
treatment of chronic hepatitis B. Primary antiviral resistance may occur 
infrequently.  Cytokines play fundamental parts in adequate immune response against HBV 
and its control.  Meanwhile, CXCL12 as a member of chemokine family plays a significant 
role in viral infections and immune monitoring.  This chemokine is important in slow 
implantation of immune cells as well as cell induction against viral infections, especially 
HBV.  CXCR4 is a specific  (but not exclusive) receptor for CXCL12 and CXCL12 / CXCR4 
axis is involved in the migration of lymphocytes and other immune cells expressing this 
receptor, including B cell precursors in the bone marrow and lymph nodes.  We have aimed 
he present study to investigate  possible role of this receptor- ligand axis in patients with 
hepatitis B by assessment of CXCR4 receptor on immune cell surfaces and CXCL12 serum 
levels.  
 
 Materials and Methods: In a case-control study, first the samples were matched for age and 
blood samples were taken in CBC tube and clot tube following obtaining informed 
consent. CXCR4 receptor expression was tested by flow cytometry and RT - PCR technique 
and also the concentration of CXCL12 chemokine in the serum of patients and control group 
was assessed by ELISA.  Demographic information was also obtained using a data collection 
form. Data analysis was performed using version 22 of SPSS software. 
 
  Results: Based on the results of the present study, the CXCL12 serum levels in patient group 
were significantly higher than the control group(pv=0.00). CXCR4 receptor gene expression 
was significantly increased in the patient group compared to the control group 
(pv=0.002).  On the other hand, using flow cytometry technique, CXCR4 expression on 
patients' lymphocyte levels was significantly different from the control group(pv=0.00). 
 
  Conclusion: The expression of CXCR4 receptor on the lymphocyte population in the 
peripheral blood of patients with hepatitis B has significantly changed in compare to the 
control group. The serum level of chemokine CXCL12 is also significantly different in 
patients with hepatitis B  from control group.  Therefore, inhibitors can be used along with 
drug therapies with stimulants. Perhaps the desired results will be achieved and accelerate the 
treatment of the disease. 
 












، مهمترین و شایع تین عامل عفونی است که منجر به التهاب کبد انسان می شود. Bویروس هپاتیت  :مقدمه و هدف
میلیون نفر  360هستند و بیش از  HBVمیلیارد نفر در جهان دارای نشانگر سرولوژیک 2طبق گزارشات اخیر بیش از 
استفاده می شود به دو دسته  Bرنج می برند. داروهایی که علیه هپاتیت HBVدر سراسر جهان از فرم های مزمن 
تقسیم می شوند که یک دسته سیستم ایمنی را تعدیل می کنند و دسته دوم داروهایی که به طور مستقیم ویروس را 
مزمن می  Bویروسی منجر به ظهور سویه های جهش یافته در حین درمان هپاتیتکم می کنند. اجرای درمان ضد 
شود. مقاومت اولیه ضد ویروس ممکن است به ندرت رخ دهد. سایتوکاین ها نقش اساسی در پاسخ ایمنی مناسب علیه 
HBV  و کنترل عوارض آن دارند. در این بین کموکاینCXCL12 و  نقش قابل توجهی در عفونت های ویروسی
نظارت بر سیستم ایمنی دارد. این کموکاین در النه گزینی سلول های ایمنی کبد و همچنین القای سلولی علیه عفونت 
است. محور  CXCL12یک گیرنده اختصاصی برای   CXCR4 حائز اهمیت است.  HBVهای ویروسی به خصوص 
CXCL12/CXCR4  در مهاجرت لنفوسیت هایT ن کننده ی این رسپتور، پیش و دیگر سلول های ایمنی بیا
در گره لنفاوی نقش دارد. در تحقیق حاضر، ما بر  Bدر مغزاستخوان و در النه گزینی لنفوسیت های  Bcellسازهای 
، تا حدودی B، در بیماران مبتال به هپاتیتCXCL12به همراه لیگاند آن  CXCR4آن شدیم تا با بررسی گیرنده ی 
 تور و لیگاند بپردازیم.به بررسی نقش احتمالی این رسپ
شاهدی، ابتدا نمونه ها از نظر سن تطابق یافته و با کسب رضایت از بیمار نمونه -در یک مطالعه ی مورد :مواد و روشها
 RT-PCRبا تکنیک فلوسیتومتری و با تکنیک  CXCR4و لوله لخته گرفته شد. بیان گیرنده  CBCخون در لوله 
در سرم بیماران و همچنین گروه کنترل با  CXCL12چنین غلظت کموکاین مورد آزمایش قرار گرفته شد و هم
تکنیک االیزا مورد ارزیابی قرار گرفت. اطالعات دموگرافیک با استفاده از یک فرم جمع آوری اطالعات اخذ گردید. 
 انجام شد.  SPSSنرم افزار  22تجزیه و تحلیل داده ها با استفاده از نسخه 
بر اساس نتایج مطالعه حاضر، سطوح کموکاین لیگاند در سرم گروه بیمار به طور معنی داری نسبت به گروه  ها:یافته
در گروه بیماران نسبت به گروه شاهد افزایش قابل توجهی  CXCR4. بیان ژنی گیرنده (pv=0.00)بود بیشترشاهد 
بر سطح لنفوسیت های بیماران  CXCR4 . از طرفی با استفاده از تکنیک فلوسایتومتری، بیان(pv=0.002)داشت
 .(pv=0.00)نسبت به گروه شاهد تفاوت معناداری داشت
در مقایسه  Bبر جمعیت لنفوسیت ها در خون محیطی بیماران مبتال به هپاتیت CXCR4بیان گیرنده ی  گيری:نتيجه
به طور معنی داری در بیماران  CXCL12با گروه کنترل به مقدار قابل توجهی تغییر کرده است. سطح سرمی کموکاین 
مهارکننده ها یا است. لذا می توان در کنار درمان های دارویی از  بیشتردر مقایسه با گروه کنترل  Bمبتال به هپاتیت
 استفاده کرد شاید نتایج مطلوبی حاصل شود و درمان بیماری را تسریع بخشد.محرک هایی 
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